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La mortalite maternelle (9/100000) et la mortalite perinatale (6,5 %) restent elevees en France comparees 
aux autres pays europeens.^ La baisse de la mortalite perinatale et maternelle etalt au coeur du plan perinatal 
2005-2007. L’objectif etalt de reduire la mortalite perinatale de 15 % et la mortalite maternelle de plus de 40 %} 
Des facteurs de risque de mortalite ou de morbldite severe maternelle et/ou foetale ont ete Identifies. 

Ils permettent de classer les grossesses en fonctlon du niveau de risque Identifle : grossesse a haut risque, 
avec un fort potentlel evolutif vers une complication maternelle et/ou foetale, ou grossesse a bas risque.^ '* 

Le sulvl medical de la grossesse consiste a Identifier les grossesses a haut risque afin de mettre en place 
des strategies de prise en charge adaptees.'' 
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DEFINITIONS ET DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

Qu’est-ce qu’une grossesse 
a haut risque? 


L e medecin generaliste occupe une 
place essentielle dans la determi- 
nation du niveau de risque d’une 
grossesse. 11 est I’interlocuteur privilegie 
des patientes du fait de sa proximite et 
de son accessibilite. Le niveau de risque 
d’une grossesse est evolutif et doit etre 
evalue des la periode anteconceptionelle 
et jusqu’a raccouchement.* La Haute 
Autorite de sante (HAS) a recemment 
emis des recommandations pour le suivi 
de la grossesse en fonction du niveau de 
risque.'' 

Certaines pathologies, jusqu’a present 
peu connues, sont maintenant au coeur 
des preoccupations des obstetriciens, 
car elles ont ete identifiees comme fac- 
teurs de risque importants de mortalite 
et de morbidite maternelles et/ou foeta- 
les. Le retard de croissance intra-uterin 
est un des principaux pourvoyeurs de 
mort foetale in utero qui pourrait etre 
evitee par un diagnostic precoce et une 
surveillance appropriee.® Les thrombo- 
philies maternelles sont egalement des 
pathologies qui aggravent considerable- 


ment le pronostic de la grossesse et en 
particulier le syndrome des antiphospho- 
lipides." 

L’objectif principal de ce dossier est de 
presenter les differents niveaux de 
risque d’une grossesse et les principales 
causes de la mortalite et de la morbidite 
maternelles et foetales qui influencent ce 
niveau de risque. 

Quelques definitions 

Qu’est-ce qu’une grossesse 
a bas risque? 

La grossesse a bas risque est definie 
comme etant une grossesse pour laquelle 
une evolution normale peut etre atten- 
due, a savoir une grossesse dont le 
deroulement est sans complication ave- 
ree chez une femme en bonne sante et 
qui le reste, et qui se termine par un 
accouchement normal et la naissance 
d’un enfant en bonne sante. 

Une grossesse a bas risque est une 
grossesse qui devrait se derouler norma- 
lement et qui peut etre suivie par un 
medecin generaliste ou une sage-femme. 


Qu’est-ce qu’une grossesse 
a haut risque? 

Une grossesse est dite a haut risque 
lorsqu’elle expose la mere et/ou I’enfant a 
une morbidite ou une mortalite accrue au 
cours de la grossesse, de I’accouchement 
ou du post-partum, par rapport a une 
grossesse normale. Ce n’est done pas 
necessairement une grossesse patholo- 
gique, la grossesse peut evoluer favora- 
blement, soit spontanement, soit du fait 
d’une prise en charge adaptee efficace. 

Une grossesse a haut risque est une 
grossesse qui pourrait evoluer vers une 
grossesse pathologique et doit etre prise 
en charge par un obstetricien, parfois en 
collaboration avec un medecin genera- 
liste ou une sage-femme. 

Qu’est-ce qu’une grossesse 
pathoiogique? 

11 s’agit d’une grossesse au cours de 
laquelle il existe une pathologic mater- 
nelle chronique ou une pathologic inhe- 
rente a la grossesse susceptible d’aug- 
menter la mortalite ou la morbidite 
maternelle et/ou foetale. Une grossesse 
peut egalement etre pathologique du fait 
d’une pathologic foetale (malformation, 
anomalies chromosomiques, anomalies 
genetiques, allo-immunisations...) qui 
altere le pronostic foetal ou neonatal. 
Dans tons les cas, une prise en charge 
speciahsee s’impose. 

Mortalite et morbidite maternelles 

La mortalite maternelle s’eleve en 
France a 9/100000, soit 173 deces sur la 
periode 2000-2002.' Selon le Comite 
national d’experts sur la mortalite mater- 
nelle (CNEMM), 25 % des deces seraient 
evitables, jusqu’a 60 % pour les causes 
obstetricales directes et 75 % pour les 


CE QUI EST NOUVEAU 

Q Pour chaque grossesse, un niveau de risque doit etre defini pour organiser ie suivi 
approprie. 

O Les principales causes de mortalite maternelle en France sont les hemorragies 
obstetricales, I’hypertension arterielle et ses complications, et la maladie 
thromboembolique. 

Q Les principales causes de mortalite perinatale sont la prematurite, le retard de croissance 
intra-uterin, les malformations et anomalies chromosomiques foetales, les infections 
et les hypoxies per partum. 

Q II existe des facteurs de risque specifiques pour chaque cause, qu’il faut connaTtre 
pour definir le niveau de risque d’une grossesse. 
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hemorragies.' Pour etre en mesure 
d’identifier les grossesses a haut risque, il 
est necessaire de connaitre les causes de 
mortaHte et de morbidite maternelles. 

Principales causes 

Les trois principales causes de deces 
maternels en France sont les hemorra- 
gies obstetricales (hemorragie de la deH- 
vrance, placenta prcBvia hemorragique, 
decollement premature du placenta. . 
[33 %], I’hypertension arterielle et ses 
complications (17 %) et la maladie 
thromboembolique (15 %).‘ Parmi les 
autres causes decrites, on retrouve les 
embolies amniotiques (imprevisibles) , 
les complications des cardiopathies 
maternelles, les causes infectieuses, les 
accidents vasculaires cerebraux et les 
complications de ranesthesie.* '®'' L’ac- 
couchement par cesarienne augmente le 
risque de mortalite maternelle (risque 
relatif [RR] multiplie par 3,6).’’ 

Principaux facteurs de risque 

La connaissance des facteurs de risque 
de mortalite et de morbidite maternelle 
permet d’identifier les grossesses a haut 
risque. 

Hemorragie du post-partum 

L’hemorragie est le plus souvent impre- 
visible avant I’accouchement, bien que des 
facteurs de risque aient ete identifies : sur- 


distension uterine (hydramnios, macroso- 
mie foetale, grossesses multiples...), 
hemorragie avant I’accouchement (pla- 
centa prcevia, placenta accreta, hema- 
tome retroplacentaire), travail long, fievre 
pendant le travail, dystocie mecanique 
et/ou d 3 mamique, antecedent d’hemorra- 
gie du post-partum (risque de recidive de 
20 %).“ 

Des situations a haut risque peuvent 
etre identifiees pendant la grossesse et 
faire I’objet d’une prise en charge speci- 
fique. Les patientes ayant des troubles 
de la coagulation tels que deficit en fac- 
teurs de la coagulation, dysfibrinogene- 
mie necessitent une prise en charge spe- 
cifique (supplementation) qui permet de 
limiter les risques de saignement. Un diag- 
nostic de placenta accreta ou un traite- 
ment par anticoagulant sont egalement 
des facteurs de risque accessibles a une 
prise en charge organisationnelle qui 
permet de reduire le risque. 

Complications de I’hypertension arterielle 

La preeclampsie est une des principa- 
les causes de mortalite et morbidite 
maternelle severe.’ Seul I’accouchement 
permet une guerison en retirant le pla- 
centa responsable de la maladie. Plu- 
sieurs facteurs de risque de preeclamp- 
sie ont ete identifies : ® 

- antecedent de preeclampsie (risque de 
recidive de 15 a 25 %) ; 


- hypertension arterielle chronique 
(risque relatif [RR] multiplie par 1,5) ; 

- obesite morbide (indice de masse cor- 
porelle > 30 ; RR multiplie par 2) ; 

- grossesses multiples (RR multiplie par 3) ; 

- diabete de type 1 (RR multiplie par 3,5) ; 

- syndrome des antiphosphoUpides (RR 
multiplie par 10) ; 

- maladies auto-immunes (essentielle- 
ment le lupus) [RR multiplie par 6]. 

En revanche, Fassociation entre throm- 
bophilie congenitale et preeclampsie 
reste controversee. 

Maladie thromboembolique 

II s’agit le plus souvent de complications 
du post-partum dont la prevention 
appartient a Fequipe obstetricale. Depen- 
dant, la grossesse s’accompagne d’une 
hypercoagulabilite due a une augmenta- 
tion des facteurs procoagulants et a une 
diminution des mhibiteurs naturels de la 
coagulation. Get etat d’hypercoagulabi- 
lite augmente la frequence des thrombo- 
ses pendant la grossesse. Des thromboses 
peuvent survenir au niveau placentaire, 
reduisant la capacite fonctionnelle du 
placenta et pouvant entralner un retard 
de croissance Intra-uterm, voire une mort 
foetale in utero. 

Les facteurs de risque de la maladie 
thromboembolique sont lies au terrain 
maternel (antecedents thromboembo- 
liques, mauvais etat veineux, age 
> 35 ans, tabagisme), a Fexistence d’une 
cardiopathie (surtout le retrecissement 
mitral et les protheses valvulaires meca- 
niques), d’un syndrome des anti- 
phospholipides, d’une thrombocytose, 
d’une maladie mflammatoire, de troubles 
metaboliques lesant Fendothelium vas- 
culaire (diabete, hypercholesterole- 
mie...), d’une thrombophilie congenitale 
(deficit en antithrombine III, protelne S, 
proteine C, resistance a la proteine C 
activee [mutation Leiden] , mutation du 
gene 20210 A de la prothrombine, etc.), 
auxquels s’ajoutent les facteurs de risque 
specifiques de la grossesse (alitement 
prolonge, cesarienne, infection).’" 

Cardiopathies maternelles 

Des complications severes survien- 
nent dans 15 a 50 % des grossesses chez 
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les meres ayant des cardiopathies en 
fonction du type de cardiopathie, de sa 
gravite et de la prise en charge.” La mor- 
bidite severe et la mortalite sont d’au- 
tant plus importantes que la cardiopa- 
thie est meconnue et decouverte au 
decours d’une complication lors de la 
grossesse. 

Les cardiopathies de plus mauvais pro- 
nostic sont les cardiopathies congenitales 
non completement corrigees chirurgica- 
lement, les retrecissements valvulaires 
serres qui doivent etre trades avant la 
grossesse (voire pendant la grossesse par 
valvuloplastie percutanee). Les cardio- 
myopathies dilatees et hypocinetiques 
augmentent considerablement la morta- 
lite maternelle et doivent formellement 
faire deconseiller la grossesse chez ces 
patientes.” 

Infections 

Les infections d’origine genitale hees a 
la grossesse ou a I’accouchement sont les 
plus frequemment retrouvees dans les cas 
de deces maternel d’origine mfectieuse : 
septicemie secondaire a une chorio- 
amniotite, une endometrite.* 

Accidents cardiovasculaires 

C’est la principale cause obstetricale 
indirecte de deces maternel. Dans le rap- 
port du CNEMM de 2006, deux tiers des 
accidents cardiovasculaires mortels 
etaient des accidents vasculaires cere- 
braux. 11s peuvent compliquer une 
pathologie hypertensive de la grossesse.* 

Mortalite et morbidite perinatales 

En France, la mortalite perinatale, qui 
inclut tout deces survenant au-dela de la 
22® semaine d’amenorrhee (mort foetale 
in utero et dans les 7 premiers jours de 
vie),etaitde 10,4 %oen 2005.* 

Principales causes 

Les principales causes de mortalite 
perinatale et de sequelles graves a long 
terme sont : ***’ *** 

- la prematurite, qu’elle soit spontanee 
ou induite par une decision medicale ; 

- le retard de croissance intra-uterin ; 

- les malformations et anomalies chromo- 
somiques foetales ; 


-les infections (materno-foetale, chorio- 
amniotite, infection neonatale) ; 

- les hypoxies perpartuni. 

Principaux facteurs de risque 

Prematurite 

La prematurite est definie par une nais- 
sance avant la 37® semaine d’amenorrhee. 
Le pronostic neonatal est d’autant plus 
sombre que I’age gestationnel est precoce 
et qu’il existe d’autres pathologies asso- 
ciees (retard de croissance intra-uterin, 
malformations, infection...). Le taux de 
deces global varie de 16 % dans les pays 
developpes a 42 % dans les pays en voie 
de developpement, ou c’est la premiere 
cause de mortalite perinatale. Le taux de 
deces est inversement proportionnel a 
I’age gestationnel de naissance. Le taux 
d’infirmite motrice d’origine cerebrate 
{cerebral palsy des anglophones), de 
sequelles neurosensorielles (cecite, sur- 
dite) et de retard psychomoteur evolue 
paraUelement. *“ *** 

11 existe deux types de prematurite : la 
prematurite spontanee avec ou sans rup- 


ture prematuree des membranes, et la 
prematurite induite, c’est-a-dire resultant 
d’une indication medicale de naissance, la 
poursuite de la grossesse menagant I’etat 
de sante de la mere ou de I’enfant. 

Les facteurs de risque de prematurite 
spontanee. Le plus important est I’ante- 
cedent d’accouchement premature et de 
rupture prematuree des membranes, 
puisque le risque de recidive est estime 
selon les etudes de 16 a 20 % .**■ Les autres 
facteurs de risque sont exposes dans le 
tableau ci-dessous. 

Les facteurs de risque de prematurite 
induite. La prematurite est dite induite 
lorsque la naissance resulte d’une deci- 
sion medicale. Par exemple, pour amelio- 
rer le pronostic foetal, la naissance pent 
etre anticipee en cas de retard de crois- 
sance intra-uterin, de chorioamniotite ou 
de rupture prematuree des membranes. 
Certaines pathologies menacent le pro- 
nostic maternel telles que la preeclamp- 
sie, la decompensation d’une cardiopa- 
thie, et conduisent egalement a une 
naissance prematuree. 


1 FACTEURS DE RISQUE DE PREMATURITE SPONTANEE 

Facteurs generaux 

Niveau socioeconomique bas 


Faible niveau d’education 


Ages maternels extremes 


Ceiibat 


Intervaile entre deux grossesses < 6 mois 


Sous-nutrition 


Stress psychique important 


Addiction : tabac, aicooi, cocaine, heroine 

Antecedents 

Maiformations uterines 

gynecologiques 
et obstetricaux 

Conisation 

Accouchement premature spontane 


Rupture prematuree des membranes 

Grossesse 

Grossesse muitiple 


Metrorragies au 2® et au 3® trimestre 


Hydramnios et oligoamnios 

Infections 

Syphiiis 


Chorioamniotite 
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EN PRATIQUE 

Q La grossesse a bas risque est une grossesse qui ne presente aucun facteur de risque 
de mortalite ou de morbidite severe pour la mere ou pour I’enfant. 

Q La grossesse a bas risque peut etre suivie par un medecin generaliste, une sage-femme 
ou un gynecologue. 

O La grossesse a haut risque est une grossesse qui presente un ou plusieurs facteurs 
susceptibles d’aggraver le pronostic maternel et/ou foetal. 

Q La grossesse a haut risque doit beneficier d’un suivi et d’une surveillance adaptee 
au risque identifie par un gynecologue, parfois en collaboration avec un medecin 
generaliste et/ou une sage-femme. 


Les facteurs de risque de prematurite 
induite comprennent les facteurs de 
risque de retard de croissance intra-ute- 
rin (v. infra), de pathologies maternelles 
obstetricales telles que la preeclampsie 
et les pathologies maternelles suscepti- 
bles de s’aggraver au decours de la gros- 
sesse telles que les cardiopathies. 

Retard de croissance intra-uterin 

Le retard de croissance intra-uterin 
correspond a un poids de naissance infe- 
rieur au 10® percentile de la population 
generate. 11 est une des principales cau- 
ses de mort foetale in utero et de prema- 
turite induite.'*' “ 

Les causes de retard de croissance sent 
multiples, les facteurs de risque egale- 
ment. On distingue les retards de crois- 
sance intra-uterins : ^ 

- d’origine foetale, qui peuvent etre dus a 
des anomalies chromosomiques et des 
maladies genetiques dont les facteurs de 
risque sont les pathologies familiales 
connues, la consanguinite et les transloca- 
tions equilibrees chez les parents ; a des 
infections congenitales (rubeole, toxo- 


plasmose, cytomegalovirus, ■virus //erpes 
simplex, varicelle) , les facteurs de risque 
sont ceux des infections maternofoetales 
(v. infra)', aux grossesses multiples dans 
lesquelles le retard de croissance peut 
etre multifactoriel ; 

- d’origine matemeUe : conduites addicti- 
ves (alcool, tabac, cocaine), malforma- 
tions uterines (uterus unicorne, bicorne), 
pathologies chroniques qui entrainent un 
defaut de developpement et/ou de fonc- 


tionnement placentaire (ce defaut de 
fonctiomrement placentaire peut aboutir 
soit a une preeclampsie, soit a un retard 
de croissance intra-uterin, qui serait un 
mode d’expression different d’une meme 
pathologie placentaire) ; les facteurs de 
risque sont done les memes que ceux de la 
preeclampsie, auxquels il faut ajouter la 
denutrition materneUe, I’anemie severe et 
I’hypoxie chronique ; un antecedent de 
retard de croissance intra-uterin d’origme 
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vasculaire est un facteur de risque majeur 
de recidive ; Fassociation entre retard de 
croissance intra-uterin et thrombophilie 
congenitale est tres controversee ; 

- d’origine placentaire : anomalies d’in- 
sertion du cordon et artere ombilicale 
unique ; anomalies morphologiques et de 
localisation du placenta (placenta bipar- 
tita, placenta prcBvia) , d’autant plus 
qu’elles s’accompagnent de metrorragies 
du 2® et du 3® trimestre ; lesions placen- 
taires a type d’infarctus, de thromboses 
intervilleuses, d’interviUite chronique et 
de necrose ischemique des villosites avec 
depots de fibrine. 

Malformations et anomalies 
chromosomiques fcetales 
Les malformations congenitales (essen- 
tiellement les malformations cardiaques) 
sont une des principales causes de morta- 
hte foetale et neonataled® Les facteurs de 
risque sont les antecedents de malforma- 
tion chez les parents (notamment pour 
les cardiopathies congenitales) ou, dans 
la fratrie de Fenfant a naitre, de malfor- 
mations ou d’anomalies chromoso- 


miques, les translocations parentales 
equilibrees et la prise de certains traite- 
ments teratogenes en debut de grossesse. 
Les malformations multiples sont fre- 
quemment associees a des anomalies 
chromosomiques dont elles sont un des 
modes de decouverte. 

Hypoxie per partum 

Vhypoxie per partum est responsable 
de 16 % des sequeUes neuromotrices et de 
6 a 10 % des deces chez Fenfant a termed® 
La surveillance foetale per partum releve 
de la sage-femme et de Fobstetricien, et la 
survenue d’une h 5 q)oxie ne peut generale- 
ment pas etre suspectee au cours de la 
grossesse. Cependant, certaines situa- 
tions exposent a une hypoxie du post- 
partum tels le retard de croissance intra- 
uterin et le depassement de terme.®'^“ 

Cas particulier des grossesses 
gemellaires 

Les grossesses gemellaires sont des 
grossesses a haut risque, en particulier 
les grossesses monochoriales.^* Par 
consequent, les grossesses multiples 


doivent etre suivies par un obstetricien.* 
La mortalite et la morbidite neonatales 
sont environ 6 a 8 fois superieures a cel- 
les d’une grossesse unique. Sur le plan 
foetal, le risque de prematurite et de 
retard de croissance intra-uterin est voi- 
sin de 50 %. Le risque de mort foetale in 
utero est multiplie par 10. En cas de 
grossesse monochoriale biamniotique, la 
mort d’un des jumeaux peut provoquer 
des lesions chez le jumeau survivant (du 
fait des anastomoses vasculalres placen- 
taires) et en particulier des lesions cere- 
brales avec sequelles neuromotrices. Le 
syndrome transfuseur-transfuse, speci- 
fique des grossesses monochoriales 
biamniotiques, qui survient dans 10 a 
16 % des cas, parfois tres precocement, 
est un pourvoyeur majeur de morbidite 
severe et de mortalite perinatale. Sur le 
plan maternel, on observe un risque 
accru de preeclampsie, d’hemorragie de 
la delivrance, de decompensation car- 
diaque en cas de cardiopathie mater- 
nelle sous-jacente et de mortahte mater- 
nelle.^‘» 


FACTEURS DE RISQUE OBSTETRICAUX 

Comment depister les grossesses 
a haut risque? 


L e suivi medical de la grossesse a 
pour objectif de reduire la morta- 
lite et la morbidite maternelle et 
foetale. Le suivi s’articule autour de trois 
axes : depister les facteurs de risque pour 
identifier les grossesses a haut risque, 
mettre en place les strategies de preven- 
tion adaptees au risque identifie, et diag- 
nostiquer une complication de la gros- 
sesse. 

Le niveau de risque d’une grossesse est 
evolutif et doit done etre reevalue lors de 
chaque consultation. Certains facteurs 
de risque existent avant meme le debut 


de la grossesse et peuvent etre identifies 
dans la periode anteconceptionelle 
(v. infra). Les examens biologiques et 
echographiques realises au cours de la 
grossesse n’ont pour objectif que de 
depister de nouveaux facteurs de risque 
ou une pathologie maternelle ou foetale. 
Certains depistages ont fait Fobjet de 
modifications recentes, comme par 
exemple le depistage de la trisomie 21. 

L’objectif de cet article est d’exphquer 
les modalites du suivi de la grossesse 
dans Foptique du depistage des facteurs 
de risque et des principales pathologies 


obstetricales et foetales. Le suivi de la 
grossesse etant strictement encadre par 
des dispositions legates qui different d’un 
pays a Fautre, les obligations legates en 
France sont signalees dans le texte. 

Quand evaluer le niveau de risque 
d’une grossesse? 

Le niveau de risque devrait idealement 
etre evalue avant le debut de la grossesse 
au cours d’une consultation preconcep- 
tionnelle. En effet, certaines mesures 
preventives doivent etre mises en place 
avant la conception pour une meilleure 
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efficacite.® A titre d’exemple, la preven- 
tion des defauts de fermeture du tube 
neural par I’acide folique (0,4 mg/j) doit 
debuter au morns 1 mois avant la concep- 
tion.* Les traitements medicamenteux 
teratogenes doivent etre remplaces 
avant la conception par un traitement 
d’efficacite equivalente lorsque cela est 
possible. Certaines pathologies mater- 
nelles chroniques telles que le diabete ou 
le lupus doivent etre stabilisees avant la 
conception afin de minimiser les risques 
de complications maternelles et/ou foeta- 
les. Le depistage de maladies genetiques, 
teUe que la mucoviscidose en cas d’ante- 
cedents familiaux, peut etre entrepris 
avant la grossesse afin de conseiller au 
mieux les parents. Les medecins genera- 
listes jouent un role important dans ces 
consultations preconceptionelles grace a 
leur proximite avec les patientes. 

Le niveau de risque doit toujours etre 
reevalue au 1“ trimestre de la grossesse, 
puis systematiquement lors de chaque 
consultation. En effet, le niveau de 
risque peut varier tout au long de la gros- 
sesse en fonction des resultats des exa- 
mens cliniques, echographiques et biolo- 
giques. Des le 1“ trimestre, nombre de 
facteurs de risque peuvent deja etre 
reveles grace a I’echographie (grossesse 
multiple, augmentation de la clarte 
nucale p. ex.) ou au bilan biologique 
(proteinurie faisant suspectee une 
nephropathie meconnue ; infection par le 
virus de I’immunodeficience humaine 
[VIH] ou syphilitique meconnue...). Les 
pathologies obstetricales apparaissent 
classiquement au 2® ou au 3® trimestre. 
La distinction entre une pathologie 
obstetricale et une pathologie anterieure 
a la grossesse est capitale, car elles indui- 
sent des risques differents (diabete ges- 
tationnel et diabete de type 1 ou 2 ; 
hypertension arterielle chronique et 
hypertension de la grossesse). Les Mans 
Clinique, biologique et echographique de 
debut de grossesse ne doivent done pas 
etre negMge. 

La frequence optimale des consulta- 
tions de suivi n’a pas ete etudiee. Depen- 
dant, plusieurs etudes ont montre qu’un 


nombre de consultations compris entre 6 
et 9 compare a 10 a 14 ne modifiait pas le 
pronostic neonatal et/ou maternel dans 
les grossesses a bas risque.^ En France, le 
Code de sante publique preconise 
7 consultations au cours de la grossesse, 
en accord avec les recommandations 
Internationales, qui comportent 7 a 
1 0 consultations pour les grossesses a bas 
risque, soit une consultation au 1“ tri- 
mestre, puis une consultation mensuelle 
(article R2122-1 du Code de la sante 
publique). 11 n’y a pas de recommanda- 
tions pour les grossesses a haut risque. 

Comment identifier une grossesse 
a haut risque? 

C’est tout I’enjeu du suivi de la gros- 
sesse. Les moyens a notre disposition 
sont I’interrogatoire, I’examen clinique, 
les examens biologiques et les echogra- 
phies obstetricales. 

Interrogatoire 

11 recherche differents facteurs de 
risque, a savoir : 

- les antecedents obstetricaux ou gyne- 
cologiques, et plus particulierement les 
pathologies obstetricales : accouche- 
ments prematures, retard de croissance 
foetale in utero, antecedents de cesa- 
rienne, d’hemorragie de la delivrance, de 
mort foetale in utero ou de deces neo- 
natal ; 

- les pathologies materneUes chroniques ; 

- les prises de toxiques : medicaments et 
conduites addictives ; 

- les situations de vulnerabilite psy- 
chique (isolement, deuU, situations fami- 
liales complexes), de stress intense, et 
les difficultes sociales. 

Lors de chaque consultation, il faut 
rechercher des facteurs evocateurs 
d’une pathologie obstetricale, a savoir : 

- la presence de saignement, qui fait 
suspecter une pathologie du col uterin 
ou une anomalie d’insertion placentaire ; 

- la presence d’un ecoulement liquidien 
evoquant une rupture prematuree des 
membranes ; 

- la presence de contractions uterines, 
eventuellement douloureuses, pouvant 


orienter vers une menace d’accouche- 
ment premature ; 

- la presence de mouvements foetaux 
(a partir de 20 a 22 semaines d’amenor- 
rhee [SA]) pour evaluer la vitahte foetale. 

Examen clinique 

En periode preconceptionnelle ou en 
debut de grossesse, un examen clinique 
general est necessaire a la recherche 
d’une pathologie maternelle meconnue 
pouvant interferer avec la grossesse, 
voire la deconseiller. L’auscultation car- 
diaque a la recherche d’un souffle est 
capitale. Un examen gynecologique com- 
plet (examen du col sous speculum, frot- 
tis cervicovaginal si celui-ci date de plus 
de 2 ans, toucher vaginal, examen mam- 
maire) est realise pour depister une 
lesion neoplasique. 

A chaque visite, I’examen comprend de 
fagon systematique : 

- la mesure de la pression arterielle, qui 
permet de diagnostiquer precocement 
une hypertension arterielle gravidique 
ou une preeclampsie ; 

- la mesure de la hauteur uterine (de la 
symphyse pubienne au fond uterin) ; une 
hauteur uterine inferieure a la norme ou 
une stagnation d’un mois a I’autre permet 
de depister les anomalies de croissance 
foetale ou de quantite de liquide amnio- 
tique (v. tableau) ; 

(Suite page 1414) 


g HAUTEUR UTERINE NORMALE 
g EN FONCTION DU TERME 

Terme 
(en mois) 

Hauteur uterine normaie 

2 

« Orange » 

3 

« Pamplemousse » 

4 

« Ombilic » 

5 

20 cm 

6 

24 cm 

7 

28 cm 

8 

30 cm 

9 

32 cm 
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DOSSIER 


COMMENT DEPISTER UNE GROSSESSE A RISQUE? 


Depistage de la trisomie et des malformations foetales 


Depistage de la trisomie 21 

Le risque d’avoir un enfant attaint 
de trisomie 21 augmente avec 
i’age maternei (avec un risque de 
1/100 a 40 ans) et ies 
antecedents personneis de 
trisomie 21 dans ia fratrie. En 
fonction des methodes utiiisees, ie 
depistage permet de 
diagnostiquer de 60 a 90 % des 
enfants atteints de trisomie 21 
Le depistage repose sur 
des examens echograptiiques 
et bioiogiques: 

- i’echographie du 1®' trimestre 
reaiisee entre 11 et 13 semaines 
d’amenorrhee et 6 jours, avec 
mesure de ia ciarte nucaie ; 

- ies marqueurs seriques du 
1®' trimestre (pregnancy- 
associated plasma protein A 
[PAPP-A] et hormone chorionique 
gonadotrope [|3-hCG]) reaiisee 
entre 11 et 13 semaines 
d’amenorrhee et 6 jours; 

- i’echographie du 2® trimestre 
avec recherche de maiformations 
frequemment associees a une 
trisomie 21 (cardiopathies, atresie 
duodenaie, omphaioceie, 
hydrocephaiie) d’une nuque 
epaisse et de signes mineurs 
evocateurs de trisomie 21 (2 
signes conferant un test positif) : 
humerus et femur courts, foyers 
hyperechogenes intracardiaques, 
intestin hyperechogene, 
pyeiectasie, kystes des piexus 
choro'i'des, os propre du nez court, 
signe de ia sandaie, 
brachymesophaiangie du 5® doigt, 
ouverture de i’angie de i’aiie 
iiiaque); 


- ies marqueurs seriques 
du 2® trimestre reaiises entre 
14 et 17 semaines d’amenorrhee 
et 6 jours sous forme soit 
de doubie test (p-hCG et 
aiphafoetoproteine), soit de tripie 
test (p-hCG + aiphaphcetoproteine 
+ oetrioi non conjugue), 
ou de quadrupie test (p-hCG 
+ aiphafoetoproteine + oetrioi non 
conjugue + inhibine A). 

Ces tests permettent d’identifier 
des groupes de patientes a risque 
accru d’avoir un enfant attaint de 
trisomie 21 , mais aucun ne 
permet d’eiiminer formeiiement 
une trisomie 21 . Si ia patiente a 
un risque accru (ciarte nucaie au 
1®® trimestre > 95® percentiie, 
resuitats des marqueurs seriques 
> 1/250, anomaiies sur 


i’echographie du 2® trimestre 
decrites ci-dessus), une 
amniocentese ou un preievement 
de viiiosites choriaies est propose 
pour reaiiser un caryotype foetai. 
Les tests peuvent etre utiiises de 
differentes fagons : 

- soit independamment ies uns 
des autres, chaque test pouvant 
conduire a un resuitat positif ou 
negatif; 

- soit en combinaison ; deux tests 
sent faits en meme temps (au 

1®' trimestre p. ex.), et un seui 
resuitat finai est donne au 
medecin et a ia patiente ; 

- soit de fagon sequentieiie 
integree ; deux tests sont faits 
a des periodes differentes de ia 
grossesse (p. ex. i’echographie du 
1®' trimestre et ies marqueurs 


seriques du 2® trimestre), et un 
seui resuitat est donne au 
medecin et a ia patiente a i’issue 
des deux tests.' 

Les depistages combines et 
sequentieis integres ont ia 
meiiieure sensibiiite avec ie pius 
faibie taux de faux positifs, 
permettant de reduire ie taux de 
preievements inutiies (v. tabieau). 
Neanmoins, ces strategies de 
depistage sont compiexes et 
difficiies a mettre en oeuvre, car 
eiies necessitent un acces 
precoce aux soins et a 
i’echographie, des echographies 
du 1®' trimestre repondant a des 
criteres de quaiites tres stricts, et 
une datation precise de ia 
grossesse. Le choix d’une 
methode depend a ia fois des 


< Sensibiiite des tests de depistages de la trisomie 21 avec un taux de faux positif de 5 % 
i en fonction de leur utilisation 

Depistage 

Sensibiiite 

% 

Tests utilises 

seuls 

Echographie du 1®Urimestre 

60-77 

Marqueurs seriques du 1" trimestre 

60 


Echographie du 2® trimestre 

60-75 


Marqueurs seriques du 2® trimestre 

60-70 

Tests cembines 

Echographie T1 + marqueurs seriques T1 

82 

Depistage 

sequentiel 

Echographie T1 + marqueurs seriques T1 , puis marqueurs seriques T2 

89* 

Echographie T1 + marqueurs seriques T1, puis echographie T2 

89 

Depistage 

integre 

Echographie T1 + marqueurs T1 + marqueurs seriques T2 

96 

Eohographie T1 + marqueurs seriques T1 + eohographie T2 

99 


* Taux de faux positif de 0,9 %; T1 : 1®' trimestre; T2: 2® trimestre. 
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autorites sanitaires et des societes 
savantes de chaque pays. 

Les modalites de depistage de la 
trisomie 21 ont recemment evolue 
en France vers un depistage 
combine au I'^trimestre de la 
grossesse associant la mesure de 
la clarte nucale au dosage des 
marqueurs seriques au 
trimestre. Si celui-ci n’a pu 
etre realise, un depistage 
sequentiel integre avec 
echographie du 1®'trimestre et 
marqueurs seriques du 
2® trimestre peut etre propose, 
voire un depistage isole par les 
marqueurs seriques du 
2® trimestre si I’echograptiie du 
1®'^ trimestre n’a pas ete fade 
{arrete du 23 juin 2009). Un risque 
evalue a plus de 1/250 conduit a 
proposer a la patiente un 
caryotype fcetal par amniocentese 
ou prelevements de villosites 
choriales. Rappelons que ces 
prelevements ne sont pas anodins 
et que le taux de fausse couche 
apres amniocentese ou 
prelevement de villosites choriales 
est de 0,5 a 1 %. L’age maternel 
n’est plus une indication de 
caryotype fcetal systematique, 
sauf dans le cas particulier ou la 
patiente n’aurait realise aucun des 
tests de depistage. 

Cependant, la mise en place du 
depistage combine du 
1®f trimestre pose le probleme 
difficile de la qualite de 
I’echographie du 1®' trimestre qui 
ne peut etre realisee que par des 
echographistes certifies, suivant 
des normes de qualite bien 
definies. Les demarches de 
certification sont en cours 
et entraineront probablement des 
delais dans la mise en place du 


depistage combine du 
1®' trimestre. Sur le plan legal, 
la proposition de depistage de la 
trisomie 21 n’est pas obligatoire 
au sens propre du terme, mais le 
texte est ambigu puisqu’il stipule 
que le medecin doit « s’assurer 
que les possibilites de depistage 
antenatal sont connues » de la 
patiente.® 

Par ailleurs, ces examens de 
depistage peuvent conduire a la 
decouverte d’autres anomalies 
chromosomiques ou pathologies 
foetales. La mesure de la clarte de 
nuque et de la longueur cranio- 
caudale au 1®4rimestre permet 
d’identifier certains foetus atteints 
de trisomie 1 3, 1 8 ou d’anomalies 
des chromosomes sexuels.'' Des 
taux anormaux d’alphafoetoproteine 
et de p-hCG peuvent etre 
predictifs de retard de croissance 


intra-uterin, de mort foetale In 
utero ou de malformations foetales 
(v. infra)? 

Depistage des malformations 
foetales 

Environ 4 % des foetus ont une 
malformation. Au 1®' trimestre, les 
malformations majeures peuvent 
etre diagnostiquees (exencephalie 
p. ex.) et les malformations 
cardiaques suspectees devant la 
presence d’une clarte de nuque 
augmentee a I’echographie du 
1®' trimestre avec un caryotype 
normal.® Un dosage 
d’alphafcetoproteine eleve sur les 
marqueurs seriques du 
2® trimestre est un facteur de 
risque de defaut de fermeture du 
tube neural.' 

Lors de I’echographie du 
2® trimestre (realisee entre 1 8 


et 24 SA), le taux de depistage 
des malformations majeures varie 
de 1 5 a 80 % selon les pays et le 
type de population consideree. 

Les malformations le plus souvent 
diagnostiquees sont les 
malformations du systems 
nerveux central, du tractus 
urinaire et du squelette. Seules 50 
a 60 % des malformations 
cardiaques sont diagnostiquees 
dans la periods antenatale. Le 
diagnostic antenatal permet 
d’organiser une prise en charge 
obstetricale et neonatale optimale 
et devrait permettre de reduire la 
morbidite et la mortalite foetale, 
bien que cela n’ait pas ete 
clairement demontre. • 
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COMMENT DEPISTER UNE GROSSESSE A RISQUE? 


(Suite de la page 1411) 

- la recherche des bruits du cceur per- 
met de verifier la vitalite foetale, et de 
depister des arythmies foetales qui doi- 
vent conduire a la realisation d’un bilan 
par un cardiopediatre dans la periode 
antenatale ; 

- la realisation d’un toucher vaginal, pour 
depister d’eventuelles modifications du 
col uterin ; cette pratique est tres repan- 
due en France bien qu’aucune etude n’ait 
pu montrer qu’elle diminuait le risque 
d’accouchement premature. 

Examens paracliniques 

Ils permettent de depister ou de diag- 
nostiquer certaines pathologies dans le 
but de proposer aux patientes une prise en 
charge therapeutique adaptee afin d’ame- 
Korer le pronostic maternel et/ou foetal. 

Quelle pathologie depister 
et identifier? 

Depistage de la trisomie 
et des malformations foetales 
(v. encadre, p. 1 41 2) 

Depistage du diabete 
gestationnel 

Selon la definition de I’Organisation 
mondiale de la sante (OMS) , le diabete 
gestationnel est un trouble de la tole- 
rance glucidique conduisant a une 
hyperglycemic de degre variable, debu- 
tant ou diagnostique pour la premiere 
fois pendant la grossesse, quel que soit le 
traitement necessaire et revolution dans 
le post-partum. Cette definition a Tin- 
convenient de regrouper des diabetes 
meconnus anterieurs a la grossesse et de 
veritables diabetes gestationnels qui 
disparaitront apres Taccouchement et 
dont les consequences sont probable- 
ment differentes. 

A Theure actuelle, il n’existe que des 
preuves indirectes de Tinteret du depis- 
tage du diabete gestationnel. D’une part, 
la glycemie maternelle est correlee avec 
la macrosomie foetale, la mortalite peri- 
natale et le risque de preeclampsie.® 
D’autre part, la macrosomie foetale est 


CE QUI EST NOUVEAU 

Q Toute grossesse doit etre evaluee 
et classee en grossesse a bas risque 
ou a haut risque, et ce des ia periode 
preconceptionelie. 

Q Les facteurs de risque a depister 
au cours de ia grossesse sont de 
pius en plus nombreux, et les tests 
de depistage parfois complexes. 

Q L’examen Clinique, souvent neglige, 
est un bon outil de depistage des 
principales pathologies obstetricales 
et en particulier du retard de 
croissance intra-uterin, une des 
premieres causes evitables de mort 
foetale in utero. 

Q Le depistage de la trisomie 21 repose 
sur un depistage combine du 
F' trimestre associant la mesure de 
la clarte nucale lors de I’echographie 
de la 12" semaine d’amenorrhee 
et les marqueurs seriques du 
1"' trimestre. Les patientes de plus 
de 38 ans n’ont plus d'amniocentese 
systematique mais doivent faire les 
tests de depistage de la trisomie 21 . 

Q Le depistage de T infection a CMV 
ne doit pas etre realise en routine. 

Q La HAS a publie des recommandations 
pour I’orientation des patientes 
en fonction des facteurs de risque 
identifies. 


associee a une augmentation du risque 
de mort foetale in utero, de dystocie des 
epaules, de paralysie du plexus brachial, 
d’hypoglycemie neonatale et de transfert 
en reanimation neonatale. II a ete montre 
que le controle glycemique reduit le 
risque de macrosomie et de complica- 
tions neonatales.' II nous semble done 
legitime, compte tenu des donnees 
actuelles, de proposer un depistage sys- 
tematique du diabete gestationnel au 
cours de la grossesse. 

Le depistage doit etre realise en debut 
de grossesse si la patiente a des facteurs 
de risque de diabete tels que des antece- 
dents personnels de diabete gestationnel 
ou de macrosomie, des antecedents 


familiaux de diabete, un age superieur a 
40 ans ou un indice de masse corporelle 
(IMG) superieur a 30. S’il est negatif, le 
test doit etre renouvele entre la 24" et la 
28" semaine d’amenorrhee. En Tabsence 
de facteurs de risque, il est realise entre 
la 24" et la 28" semaine d’amenorrhee. 

Deux strategies sont classiquement 
proposees : 

- le depistage en un temps (test OMS) : 
dosage de la glycemie a jeun puis 2 heu- 
res apres une charge en glucose par voie 
orale de 76 g ; le test est posittf si la glyce- 
mie a jeun est superieure ou egale a 
5,6 mmol/L (1 g/L) et/ou la glycemie 
post-charge est superieure ou egale a 
8 mmol/L (1,44 g/L) ; 

- le depistage en 2 temps : un premier 
test de depistage avec une dose de 
charge de 60 g (test de O’Sullivan) et, si 
celui-ci est positif, une hyperglycemic 
provoquee par voie orale avec 100 g. 

Le depistage en un temps est plus volon- 
tiers utilise compte tenu des desagre- 
ments occasionnes par Tabsorption mas- 
sive de sucre (nausees, vomissements, 
malaises). Cependant, il n’y a pas de 
consensus international sur la strategic et 
les seuHs glycemiques pathologiques. 

Depistage des Infections a risque 
de transmission materno-foetale 

Hepatite B 

La precocite de Tinfection au cours de 
la vie est un facteur de gravite de Thepa- 
tite B : les enfants infectes en periode 
perinatale developpent une infection 
chronique dans 70 a 90 % des cas ; 25 % 
de ces enfants decederont premature- 
ment a Tage adulte d’une cirrhose ou d’un 
hepato carcinome . 

La transmission materno-foetale a lieu 
le plus souvent enper-partum. Plus The- 
patite maternelle est active, plus le 
risque de transmission est important : 10 
a 20 % des enfants de meres ayant un 
antigene HBs (Ag-HBs) positif et 90 % 
des enfants de meres ayant un Ag-HBe 
positif sont infectes en Tabsence de trai- 
tement preventif. La prevention de la 
transmission neonatale combine une 
injection d’immunoglobulines anti-HBs 
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et une vaccination dans les 12 heures sui- 
vant la naissance. Apres serovaccination 
dans la periode neonatale, le taux d’in- 
fection des enfants nes de mere avec un 
Ag-HBs positif est de 1 a 2 % et de 10 % 
chez les meres avec un Ag-Hbe positif. 
L’allaitement est autorise si la serovacci- 
nation a ete realisee correctement. 

Le depistage pent avoir lieu a n’importe 
quel moment de la grossesse. 11 est prefe- 
rable de connaitre le statut de la patiente 
avant tout geste invasif (amniocentese 
p. ex.) et il est done classiquement 
realise en debut de grossesse, bien que la 
reglementation frangaise le rende obliga- 
toire au 6® mois (article R2 122-2 du Code 
de la sante publique). La recherche de 
FAg-HBs est suffisante. Un statut serolo- 
gique complet est demande si FAg-HBs 
est positif.’’ ® 

Syphilis 

La prevalence de Fmfection est tres fai- 
ble dans les pays developpes mais peut 
atteindre 25 % chez les femmes en age de 
procreer dans certains pays en voie de 
developpement. Le risque de transmis- 
sion materno-foetale est eleve (70 %) et 
d’autant plus que la syphilis maternelle 
est recente. La syphilis congenitale peut 
entrainer une mort foetale in utero dans 
40 % des cas, une syphilis congenitale pre- 
coce (avec une mortaUte de 20 %) ou tar- 
dive (avec sequelles neurologiques, osteo- 
tendineuses, surdite, lesions oculaires). 
La ssgphilis augmente egalement le risque 
d’accouchement premature (30 a 40 %) . 

En revanche, il n’y a pas de transmis- 
sion materno-foetale avant la 16® semaine 
d’amenorrhee. Le depistage systema- 
tique de la syphilis en debut de grossesse 
(avant la 16® semaine d’amenorrhee) 
permet done de trailer la mere et de pre- 
venir la contamination foetale.“ Mais, en 
Fabsence de depistage precoce, il doit 
etre fait plus tard afin de permettre le 
traitement maternel et le traitement pre- 
coce de Fenfant a la naissance. La serolo- 
gie syphilitique doit etre faite avec deux 
techniques : TPHA (Treponema Palli- 
dum Hemagglutinations Assay) et 
VDRL (Venereal Disease Research Labo- 
ratory). Le FTA (Fluorescent Trepo- 


nema Antibody) est demande unique- 
ment en cas de suspicion de syphilis 
recente (lesions visibles) . 

Rubeole 

Le risque d’anomalies congenitales 
(malformations cardiaques, surdite, 
cataracte, microphtalmie, retinopathie, 
atteinte du systeme nerveux central) est 
de 90 % en cas de rubeole avant la 
11® semaine d’amenorrhee et nul au-dela 
de 18 semaines. La reduction du risque 
de rubeole congenitale tient essentielle- 
ment aux programmes de vaccination 
des femmes en age de procreer. Le depis- 
tage prenatal de la rubeole n’a d’interet 
que dans la mesure oil une vaccination 
pourra etre proposee en periode post- 
natale aux femmes non immunisees. 11 
n’a pas ete montre de benefice neonatal 
au depistage systematique en cours de 
grossesse en dehors de ce contexte de 
vaccination. Si une seroconversion est 
constatee pendant la grossesse avant la 
18® semaine d’amenorrhee, la patiente 
doit etre adressee a un centre pluridisci- 
plinaire de diagnostic prenatal.'® 

Le depistage doit etre fait au debut de 
la grossesse, puis de fagon mensuelle jus- 
qu’a la 18® semaine d’amenorrhee en cas 


Les lecteurs trouveront des fiches 
concernant le suivi de la grossesse mols 
par mols sur le site http://acb.univ-lyon1.fr 
(rubrique dossier/application/fiches 
lechniques/medecin), recapltulant 
I’examen cllnique et les examens 
complementalres a faire chaque mols. 


de negativite. 11 faut prevoir la vaccina- 
tion antirubeolique dans le post-partum 
immediat avec une contraception effi- 
cace pendant 3 mois. En cas de vaccina- 
tion accidenteUe, en debut de grossesse, 
le risque d’infection foetale est extreme- 
ment faible. La patiente doit done etre 
rassuree et adressee a un centre pluridis- 
ciplinaire de diagnostic prenatal pour 
etablir une surveillance foetale. Une 
interruption de grossesse ne serait envi- 
sagee que devant Fapparition de malfor- 
mations, ce qui est exceptionnel. 

Infection par le VIH 

En Fabsence de prevention, le taux de 
transmission materno-foetale est de 20 % 
pour le VlH-1 et de 1 a 4 % pour le VlH-2. 
Le risque de transmission est directe- 
ment lie a Fimportance de la charge 
virale. La transmission peut avoir lieu 
pendant la grossesse, Faccouchement ou 
au cours de I’allaitement. La mise en 
place de strategies de prevention (asso- 
ciant traitement maternel, traitement de 
Fenfant des la naissance, suppression de 
Fallaitement, eventueUement cesarienne 
si la charge virale est positive) permet de 
reduire le taux de transmission globale 
a 2 % . Le depistage precoce de Finfection 
par le "VIH en debut de grossesse, avec le 
consentement de la patiente, est done 
necessaire pour reduire le risque de 
transmission materno-foetale, mais il 
reste possible tout au long de la gros- 
sesse" (art. L2122-1 du Code de sante 
publique) . 11 doit etre realise en urgence 
a Faccouchement dans une population a 
risque, toujours sous la reserve de Fob- 
tention du consentement de la patiente. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 59 

20 decembre 2009 


1415 


Laurent/Gluck-BSIP 



COMMENT DEPISTER UNE GROSSESSE A RISQUE? 


EN PRATIQUE 

Q La consultation preconceptionnelle permet de depister certains facteurs de risque 
et d’orienter la patiente vers le praticien adequat. 

O II taut systematiquement evaluer le niveau de risque de la grossesse lors de cheque 
consultation. 

O La mesure de la hauteur uterine et la realisation d’une courbe de croissance a partir 
des echographies permettent de depister le retard de croissance intra-uterin. 

Q Certains examens de depistage doivent etre proposes a la patiente (diabete 
gestationnel, depistage de la trisomie 21 , infection par le VIH) alors que d’autres 
sent obligatoires (serologie toxoplasmose, rubeole, syphilis, hepatite B, albuminurie, 
glycosurie, anticorps irreguliers en debut de grossesse, puis en function du rhesus 
et des antecedents transfusionnels). 

Q Une grossesse avec des facteurs de risque identifies doit etre adressee pour avis 
a un gynecologue, ou directement a un centre pluridisciplinaire de diagnostic prenatal 
en cas de suspicion de pathologies fcetales. 


Toxoplasmose 

La transmission materno-foetale est 
d’autant plus frequente que Cage gesta- 
tionnel est avance (16 % a 13 SA, 44 % a 
26 SA, 71 % a 36 SA), mais le pronostic 
fcEtal est d’autant plus grave que I’infec- 
tion est precoce (anomalies cerebra- 
les).‘^ Les parasites s’accumulent d’a- 
bord dans le placenta avant d’atteindre 
la circulation foetale. Un traitement pre- 
coce apres la seroconversion materneUe 
(idealement avant 3 semaines) reduit le 
risque de transmission au foetus, inde- 
pendamment du terme. En revanche, 
lorsque le foetus est infecte, le traite- 
ment ne reduit pas le taux d’anomalies 
congenitales.*’* En consequence, le depis- 
tage antenatal pourrait permettre de 
reduire le risque de transmission 
materno-foetale, seul moyen, a I’heure 
actueUe, de reduire le risque de toxoplas- 
mose congenitale. Cependant, aucune 
etude randomisee n’est disponible pour 
demontrer le benefice du depistage sys- 
tematique. 

A I’heure actuelle, le depistage doit 
etre obligatoirement realise au premier 
trimestre de la grossesse ou lors de la 
premiere consultation prenatale puis de 
fagon mensuelle en cas de negativite 
(art. R 2122-2 du Code de la sante 
pubhque) . 


Infection neonatale a streptocoque B 

Le taux de portage vaginal asymptoma- 
tique du streptocoque B varie de 10 a 
30 % , mais le taux de septicemie bacte- 
rienne neonatale a streptocoque B n’est 
que de 0,2 a 2 %o naissances. En revan- 
che, le pronostic est severe, avec 5 % de 
mortalite chez les enfants a terme et plus 
de 25 % chez les prematures. Le traite- 
ment prophylactique pendant le travail 
par penicilline ou clindamycine permet 
de reduire le risque de colonisation du 
nouveau-ne de 90 %.“ Le depistage per- 
met done de reduire considerablement le 
risque d’infection neonatale. 11 est realise 
par un simple prelevement vaginal apres 
34 semaines d’amenorrhee. 11 est inutile 
si la patiente a eu une infection urinaire a 
streptocoque B pendant la grossesse ou 
en cas d’infection neonatale a strepto- 
coque B lors des grossesses precedentes, 
car elle sera systematiquement conside- 
ree comme porteuse du streptocoque B. 

Pour certaines infections, il n’existe pas, 
a I’heure actuelle, de preuve d’un benefice 
du depistage systematique (p. ex. cyto- 
megalovirus [CMV], hepatite C), soit 
parce que : 

- la transmission foeto-maternelle est 
incertaine ou nulle ; 

- il n’existe pas de strategie preventive 
de I’infection materneUe ou de la trans- 


mission foeto-maternelle, et la conduite a 
tenir est dictee par I’apparition de signes 
echographiques (qui sont a I’origine du 
diagnostic virologique) ; 

- le pronostic neonatal ne pent etre eta- 
bli, meme en presence de signes echo- 
graphiques. 

Dans ces cas, une serologie positive 
isolee ne permet pas de prise en charge 
specifique mais induit une angoisse 
parentale importante. 

Depistage du risque 
d’accouchement premature 
spontane 

11 n’y a pas, a I’heure actuelle, de test 
suffisamment performant pour depister 
les patientes a risque d’accouchement 
premature. Rappelons qu’il n’a pas ete 
demontre que le toucher vaginal permet- 
tait de reduire ce risque. Le depistage et 
le traitement des infections vaginales 
asymptomatiques (vaginose. Chlamy- 
dia, TVichomonas , mycoplasme) n’ont 
pas permis de reduire le risque et pour- 
raient au contraire le majorer.“ Le depis- 
tage et le traitement de I’inflammation 
dentaire ne reduisent pas le risque d’ac- 
couchement premature.'® 

Depistage d’une aiio-immunisation 
erythrocytaire materno-foetaie 

L’allo-immunisation erythrocytaire 
peut porter sur le systeme rhesus, Kell, 
Duffy ou Cc. Une allo-immunisation peut 
entrainer une anemie foetale severe avec 
anasarque, voire une mort foetale in 
utero." La decouverte d’anticorps irre- 
guliers permet de mettre en place une 
surveillance foetale par mesure de la 
velocite dans I’artere cerebrale moyenne 
en echographie dans le but de depister 
precocement une anemie foetale.'® Cette 
anemie peut etre corrigee par une exsan- 
guine-transfusion in utero. La determi- 
nation du groupe sanguin (A, B, 0, phe- 
notypes rhesus complet et Kell) est 
obligatoire au I'"' trimestre de la gros- 
sesse. Le depistage d’une aUo-immunisa- 
tion est systematique chez toutes les 
patientes rhesus negatif ou ayant un 
antecedent de transfusion, en debut de 
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grossesse, puis au 6®, 8“ et 9® mois par 
recherche des anticorps irreguliers 
(art. R 2122-2 du Code de la sante 
pubhque). En pratique, la recherche des 
anticorps irreguliers est souvent reahsee 
de fagon mensuelle chez les patientes 
rhesus negatif ou en cas d’antecedent de 
transfusion afin de depister precocement 
une allo-immunisation.‘® 

Depistage du retard 
de croissance intra-uterin 

Le depistage du retard de croissance 
intra-uterin est essentiellement Cli- 
nique. La mesure de la hauteur uterine 
et sa progression a chaque consultation 
permet de depister les anomalies de 
croissance. “ Devant une hauteur ute- 
rine inferieure a la norme (v. tableau) 
ou une stagnation de la mesure a deux 
examens successifs, une echographie 
obstetricale est realisee pour evaluer la 
croissance foetale. En Erance, au cours 
de la grossesse normale, une troisieme 
echographie est proposee de fagon sys- 
tematique pour evaluer la croissance 
foetale bien que sa performance pour 


REFERENCES 

1 . Haute Autorite de sante. Suivi et orientation des femmes 
enceintes en fonction des situations a risque identifiees 
(Recommandations pour la pratique Clinique, mai 2007). 
www.has-sante.fr/portail/jcms/c_547976/suivi-et- 
orientation-des-femmes-enceintes-en-fonction-des- 
situations-a-risque-identifiees 

2. Carroli G, Villar J, Piaggio G, et al. WHO antenatal care 
trial research group. WHO systematic review of 
randomised controlled trials of routine antenatal care. 
Lancet 2001;357:1565-70. 

3. Boulet SL, Parker C, Atrash H. Preconception care 
in international settings. Matern Child Health J 
2006;1 0:529-35. 

4. Czeizel AE, Dudas I. Prevention of the first occurrence 
of neural-tube defects by periconceptional vitamin 
supplementation. N Engl J Med 1992;327:1832-5. 

5. Metzger BE, Lowe LP, Dyer AR, et al. HAPO study 
cooperative research group. Hyperglycemia and adverse 
pregnancy outcomes. N Engl J Med 2008;358:1 991 - 
2002 . 

6 . Crowther CA, Hiller JE, Moss JR, McPhee AJ, Jeffries 
WS, Robinson JS. Australian carbohydrate intolerance 
study in pregnant women (ACHOIS) trial group. Effect 


detecter un retard de croissance intra- 
uterin soit modeste comparee a I’exa- 
men clinique. 

Que faire devant une grossesse 
a haut risque? 
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haut risque.' Ces recommandations 
reposent sur des avis d’experts, puisqu’il 
n’existe aucune etude comparant la 
prise en charge de ces grossesses en 
fonction du type de professionnel de 
sante implique. Toutefois, les strategies 
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fiques sont souvent mises en place et 
assurees par les gynecologues-obstetri- 
ciens qui sont amends a prendre en 
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les anomalies chromosomiques sont le 
plus souvent prises en charge au sein 
des centres pluridisciplinaires de dia- 
gnostic prenatal ou les examens comple- 
mentaires (echographie specialisee, 
prelevements foetaux, imagerie par reso- 
nance magnetique [IRM]...) et le pro- 
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reconnue comme incurable a ce jour, 
une interruption volontaire de grossesse 
pour motif medical peut etre demandee 
par les parents (en aucun cas Tinterrup- 
tion n’est proposee par Tequipe medi- 
cate). Dans certains cas complexes, le 
suivi de la grossesse peut necessiter de 
faire appel a plusieurs professionnels de 
sante ou a des travailleurs sociaux. 11 est 
alors souhaitable qu’une personne soit 
designee afin d’assurer la coordination 
et la cohesion des soins.' • 
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DOSSIER 


COMMENT DEPISTER UNE GROSSESSE A RISQUE? 


STRATEGIES DE PREVENTION 

Prevention des phncipales 
obstethcales 


L e suivi de la grossesse permet de 
depister des facteurs de risque ou 
des pathologies obstetricales 
mais aussi de mettre en place des mesu- 
res de prevention ciblees qui ont montre 
leur efficacite pour ameliorer le pronos- 
tic maternel et perinatal. Les principales 
mesures de prevention en obstetrique 
doivent etre connues de tons pour limi- 
ter la survenue ou la recidive de certai- 
nes pathologies pendant la grossesse en 
cours ou les grossesses ulterieures. 

Le role du medecin generaliste est 
essentiel dans la mise en place de ces 
strategies de prevention, car la plupart 
de ces mesures doivent etre prises pre- 
cocement au cours de la grossesse, voire 
dans la periode preconceptionnelle. Cer- 
taines d’entre elles concernent toutes les 
femmes alors que d’autres dependent 
des facteurs de risque identifies lors de la 
consultation preconceptionelle ou au 
ler trimestre. Tout medecin amend a sui- 
vre des femmes enceintes doit connaltre 
ces mesures de prevention, ou savoir 


identifier et orienter les patientes sus- 
ceptibles d’en beneficier vers un 
confrere qui pourra les mettre en place. 
Les mesures de prevention se sont multi- 
pliees au cours de ces dernieres annees, 
parallelement a I’amelioration des 
connaissances des facteurs de risque 
responsables des grandes pathologies 
obstetricales. 

Pathologies infectieuses 

L’incidence de certaines pathologies 
peut etre reduite grace a des regies 
hygieno-dietetiques simples. 

Toxoplasmose 

Le pronostic neonatal est d’autant plus 
sombre que la contamination est precoce 
au cours de la grossesse (mort in utero, 
hydrocephalie, chorioretinites bilatera- 
les et centrales). A I’inverse, le risque de 
transmission materno-foetal augmente 
avec I’age gestationnel.' 

Aucune etude n’a permis de mettre en 
evidence I’efficacite de la dispensation 


CE QUI EST NOUVEAU 

Q La mise en place de strategies de prevention dans ia periode preconceptioneile 
ou au 1=' trimestre de la grossesse ne fait que s’accroTtre. 

Q Certaines de ces strategies concernent i’ensembie des patientes alors que d’autres 
sont specifiques de certains facteurs de risque qu’ii taut savoir identifier. 

Q Les modalites de ia prevention de i’aiio-immunisation rhesus ont recemment ete 
modifiees, avec ia proposition d’une injection systematique d’une dose 
d’immunogiobuiines anti-D a 28 SA. 

Q La prevention de ia recidive de ia preeclampsie et du retard de croissance intra-uterin 
severes repose sur ia prescription d’aspirine des ie 1=^ trimestre de la grossesse 
et une surveillance etroite de la croissance foetale, mais peut aussi necessiter 
une corticotherapie ou une heparinotherapie justifiant un avis specialise systematique 
aupres d’un gynecologue-obstetricien. 
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pathologies 


des regies de prevention hygieno-diete- 
tiques par des professiormels pendant la 
grossesse pour reduire le risque de sero- 
conversion toxoplasmique. En revanche, 
I’information des patientes ameliore leur 
connaissance sur le mode de contamina- 
tion et les moyens de prevention.^ 
Compte tenu de la gravite de I’infection 
congenitale en cas de transmission 
foetale aux 1“ et 2® trimestres, de I’obli- 
gation legale en France de faire une sero- 
logic au P' trimestre et une serologic 
mensuelle en cas de negativite tout au 
long de la grossesse (article R2122-2 du 
Code de la sante publique), il semble 
legitime de fournir les consignes de pre- 
vention aux patientes seronegatives 
(tableau 1). En cas de seroconversion 
averee, un traitement par spiramycine a 
la dose de 9 millions d’unite par jour (en 
3 prises) est prescrit afin de reduire le 
risque de transmission au foetus, et la 
patiente est adressee dans un centre plu- 
ridisciplinaire de diagnostic prenatal.® 
Une surveillance echographique men- 
suelle permet de rechercher des signes 
d’infection foetale et, en function du 
terme lors de la seroconversion, une 
amniocentese peut etre proposee. 

Listeriose 

La listeriose peut entrainer une fausse 
couche precoce ou tardive, un accou- 
chement premature, voire une mort 
foetale in utero dans 20 a 50 % des cas.® 
La gravite de I’atteinte foetale oontraste 
avec la benignite de I’atteinte mater- 
nelle, le diagnostic etant souvent pose 
apres I’accident obstetrical. De fait, une 
suspicion de listeriose chez la femme 
enceinte necessite une consultation en 
urgence dans sa maternite d’accouche- 
ment. 
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RECOMMANDATIONS POUR U PREVENTION DE U TOXOPUSMOSE 


Alimentation 


• Bien cuire la viande (brauf, mouton, pore, cheval) : 

- au moins 65 °C dans toute I’epaisseur de la viande 

- viande avec un aspect exterieur marron, un centre rose tres clair voire beige, ne laissant 
echapper aucun jus rose 

• Eviter ia consommation de viande tumee, griilee ou marinee 

• Laver soigneusement les legumes et ies plantes aromatiques 

A Attention aux repas pris hors du domiciie 

Eviter la consommation de crudites et preferer les legumes cults 
(quaiite du lavage incertaine) 

Hygiene personnelle 

• Se LAVER LES MAINS apres avoir: 

- manipule de la viande crue ou des crudites 
-jardine 

• Laver soigneusement les ustensiles de cuisine, ainsi que le plan de travail apres contact 
avec des legumes, des fruits ou de la viande crue 


Hygiene domestique 

• Eviter tout contact direct avec les objets qui pourraient etre contamines par les excrements de chat 
(comme les bacs des litieres, la terre) 

• Desinfecter les bacs des litieres de chat avec de I'eau de Javel 

- Eaire nettoyer la litiere par une autre personne 

- Porter des gants pour manipuler ces objets. 

• Pour le jardinage 

- Eviter le contact direct avec la terre 

- Porter des gants pour jardiner 

- Se laver les mains apres des activites de jardinage meme si elles sent protegees par des gants 

Disponibles sur le site de formation continue Les actualites Claude Bernard en acces gratuit 
http://acb.univ-lyon1.fr (rubrique dossier/application/ficbes teebniques/patiente). 


La simplicite des mesures preventives 
visant a eviter la contamination mater- 
nelle et la gravite des complications 
foetales justifient la mise en place des 
mesures visant a prevenir I’infection 
materneUe (tableau 2). 

Defauts de fermeture du tube 
neural 

Les defauts de fermeture du tube neu- 
ral sont des anomalies qui peuvent 
concerner les structures osseuses (spina 
bifida occulta), les meninges et la moeUe 
epinlere [spina bifida aperta avec 
meningocele, myelomeningocele, mye- 
loschisis) . Le pronostic neurologique est 


d’autant plus severe que la lesion est 
grave et etendue. Une interruption de 
grossesse est souvent demandee par les 
parents en cas de diagnostic prenatal.® 

II a ete montre que la prevention des 
defauts de fermeture du tube neural par 
une supplementation en folate (0,4 mg/j) 
commencee 1 mois avant la conception et 
poursuivie jusqu’a 12 semaines d’amenor- 
rhee est efficace.® Le risque de defauts de 
fermeture du tube neural est augmente en 
cas d’antecedent de cette pathologie ou de 
traitement au 1“ trimestre de la grossesse 
par I’acide valproique, la carbamazepine, 
la warfarine, la vitamine A. Dans ces cas, la 
dose de I’acide folique doit etre augmen- 


tee a 5 mg/j. Dans la mesure du possible, 
les traitements responsables de defauts de 
fermeture du tube neural doivent etre 
substitues en periode preconceptionnelle 
par un traitement non teratogene.' 

Hypocalcemie neonatale 

L’hypocalcemie neonatale est responsa- 
ble de crises convulsives, d’une irritabilite 
neuromusculaire, d’apnee, de tachypnee, 
de tachycardie, de vomissements, d’un 
allongement de QT sur I’electrocardio- 
gramme et d’une diminution de la 
contractilite myocardique, voire de car- 
diomyopathies severes.®’® Parmi les fac- 
teurs favorisant rhypocalcemie, on note le 
manque d’ensoleiUement (raisons geogra- 
phiques, habitudes vestimentaires, confi- 
nement) et une pigmentation foncee de la 
peau. Le risque d’hypocalcemie neonatale 
pent etre reduit par un apport en vita- 
mine D a la dose de 1 000 mg/j pendant le 
3® trimestre ou par radministration d’une 
dose unique de 100000 UI de vitamine D 
au debut du 7® mois.® 

Allo-immunisation anti-D 

L’allo-immunisation anti-D peut avoir 
de graves consequences pour les gros- 
sesses ulterieures en termes d’anemie 
foetale severe, d’anasarque, de mort 
foe tale in utero, de grande prematurite, 
I’exsanguino-transfusion n’etant pas tou- 
jours possible et parfois source de com- 
plications (hemorragies au point de 
ponction, intolerance foetale, rupture 
prematuree des membranes). “ 

L’allo-immunisation peut se produire 
des lors que des hematies foetales se 
trouvent dans la circulation materneUe. 
Le passage d’hematies est favorise par 
differents evenements de la grossesse, 
cependant, meme en I’absence de fac- 
teur favorisant, un passage physiolo- 
gique d’hematies foetales dans le sang 
maternel au 3® trimestre de la grossesse 
est possible. 

L’efficacite de la prevention ciblee de 
rallo-immunisation en cas d’evenement 
favorisant par I’injection d’immunoglobu- 
Unes anti-D qui vont neutraliser les hema- 
ties foetales circulantes a ete demontree 
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COMMENT DEPISTER UNE GROSSESSE A RISQUE? 


RECOMMANDATIONS 
POUR U PREVENTION 
DE U LISTERIOSE 


Aliments a eviter 


• Fromages a pate nolle au lait cru 

- Enlever la croute des fromages 
avant consommation 

- Eviter la consommation de fromages 
vendus rapes 

• Poissons fumes, coquiliages crus, surimi, 
tarama 

• Graines germees crues: soja, iuzerne. . . 

• Cfiarcuterie cuite consommees en i’etat 
exemple : pate, riliettes, produits en geiee, 
jambon cuit 

• Faire cuire les produits de cfiarcuterie crue 
avant consommation 

• Produits achetes au rayon traiteur 


Regies d’hygiene a respecter 

• Cuire soigneusement les ailments crus 
d’origine animaie (vlandes, polssons) 

• Laver soigneusement les legumes crus 
et les herbes aromatiques 

• Conserver les ailments crus (vlande, 
legumes, etc.) separement des aliments 
cults ou prets a etre consommes 

• Bien respecter les dates Unites 
de consommation 

• Se laver les mains apres manipulation 
d’aliments non cults 

• Nettoyer les ustenslles de cuisine qui ont ete 
en contact avec les aliments non cults 

• Nettoyer frequemment et desinfecter ensuite 
avec de I'eau javellisee le refrigerateur 

• Bien rechauffer les restes alimentaires 

et les plats cuisines avant consommation 
immediate 


Disponibles sur le site de formation continue Les 
actualites Claude Bernard en acces gratuit 
http://acb.univ-lyon1 .fr 
(rubrique dossier/application/fiches 
tecbniques/patiente). 


depuis de nombreuses annees. Plus 
receininent, it a ete montre que la preven- 
tion systematique au debut du 3® trimestre 
permet de reduire de 60 a 80 % le risque 
d’allo-immunisation.” A noter que les 
immunoglobulines anti-D sont des pro- 
duits derives du sang, et qu’a ce titre le 
consentement de la patiente est obli- 
gatoire. 

Au I®' trimestre, les situations a risque 
d’allo-iinmunisation qui necessitent une 
prevention sont les suivantes : fausse cou- 
che spontanee, metrorragies, interruption 
volontaire ou medicale de grossesse, gros- 
sesse extra-uterine, grossesse molaire, 
amniocentese, prelevements de villosites 
choriales, traumatisme abdominal, cer- 
clage cervical et reduction embryonnaire. 
Le risque de passage d’Liematies foetales 
dans le sang maternel est modere, et une 
dose dTmmunoglobulines anti-D de 
200 pg est suffisante. Cette prevention 
doit etre faite quel que soit Page gesta- 
tionnel. 

Au cours des 2® et 3® trimestres, les 
situations qui presentent un risque 
modere de passage des hematies foetales 
sont les metrorragies, le cerclage du col 
uterin et la menace d’accoucLiement pre- 
mature. Une dose d’immunoglobulines 
anti-D de 200 pg est suffisante. Dans les 
situations a haut risque de passage 
d’Liematies foetales (interruption medi- 
cale de grossesse, fausse couche sponta- 
nee tardive, mort foetale in utero, version 
par manoeuvres externes, traumatisme 
abdominal ou pelvien, intervention chi- 
rurgicale abdominale ou peMenne, prele- 
vements ovulaires, accouehement par 
voie naturelle ou cesarienne), la dose 
d’immunoglobulines est adaptee en func- 
tion de la quantification des hematies 
foetales dans le sang maternel*.'^ 

En revanche, une prevention systema- 
tique doit etre proposee a 28 semaines 
d’amenorrhee par I’injection de 300 pg 
d’immunoglobulines anti-D, apres avoir 
recherche les anticorps irreguliers afin 
de ne pas masquer une allo-immunisa- 
tion recente. La recherche des anticorps 
irreguliers ne sera alors plus necessaire 
en fin de grossesse. 


Bisques lies au tabagisme 

Le tabagisme augmente le risque de 
retard de croissance intra-uterin et d’ac- 
couchement premature mais egalement 
de mort foetale in utero, de decollement 
placentaire et de rupture prematuree des 
membranes en cas de tabagisme majeur 
(> 20 cigarettes/j) . Une prise en charge 
active des patientes dans le cadre d’une 
consultation specialisee pour femmes 
enceintes permet une cessation du tabac, 
une reduction du risque d’accouchement 
premature et de retard de croissance 
intra-uterin. Les substituts nicotiniques 
peuvent etre utilises a la dose minimale 
efficace, mais le bupropion reste decon- 
seUle en I’absence de donnees suffisantes 
chez la femme enceinte.*® II en est de 
meme pour toutes les conduites addicti- 
ves (alcool, cocaine, heroine. . .). 

Prematurite 

Si des facteurs de risque d’accouche- 
ment premature ont ete identifies (tels que 
I’antecedent d’accouchement premature 
spontane), aucune strategie de prevention 
ni aucun traitement n’a fait la preuve de 
son efficacite dans la prevention de I’accou- 
chement premature spontane avec ou sans 
rupture prematuree des membranes.” 

Une etude recente a montre que la 
ITalpha-hydroxyprogesterone caproate 
(170HPC) administree a partir de 16 a 
20 semaines d’amenorrhee et jusqu’a 
37 semaines diminuerait significative- 
ment le risque de recidive, de I’ordre de 
25 a 30 %. Cependant, I’objectif d’un trai- 
tement preventif de I’accouchement pre- 
mature n’est pas de prolonger la gros- 
sesse mais d’ameliorer le pronostic 
neonatal, ce qui n’a pas ete demontre 
dans cette premiere etude. Des etudes 
complementaires sont done necessaires 
avant d’envisager I’utilisation de la 
170HPC en routine. 

Le repos est de longue date utilise dans 
la prevention de I’accouchement prema- 


* Ces situations ne correspondant pas a la mede- 
cine de viUe, nous ne detaillerons pas cette proce- 
dure, qui peut etre consultee sur le site du Col- 
lege national des gynecologues obstetriciens 
frangais.^ 
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Mesures socio-economiques 

qui peuvent etre mises en place dans le cadre 
de la prise en charge des grossesses a haut risque 


Arrets de travail 

Un arret de travail peut etre 
prescrit a tous les stades de la 
grossesse si I’etat de sante 
de la patiente le justifie. 

Les indemnites journalieres 
representent 50 % des 6 derniers 
mois de salaire. 

Un « conge pathologique », solt 
1 5 jours d’arret de travail, peut 
etre prescrit a n’importe quel 
stade de la grossesse. 

Les indemnites journalieres 
representent 90 % des 6 derniers 
mois de salaire. 

Le conge maternite est divise en 
deux parties, pre- et post-natal. 
Sur prescription medicale, le 


conge prenatal peut etre allonge 
de 2 semaines au detriment du 
conge post-natal. A I’inverse, le 
conge prenatal peut etre 
raccourci de 3 semaines au profit 
du conge post-natal. 

Aides familiales 

Une prescription medicale est 
necessaire; elle est remise 
par la patiente a I’ADIAF (Aide 
& Accompagnement familial, 
association d’aide a domicile). 

La prise en charge financiere est 
calculee sur la base des revenus 
du menage. II en existe deux types. 
Les auxiliaires de vie sociale 
(ou aides menageres) assurent 


I’entretien courant de I’habitation, 
du linge, les courses, la 
preparation des repas. 

Les techniciennes de 
I’intervention sociale et famlliale 
(ou travailleuses familiales) 
prennent en charge les enfants, 
en assurant I’hygiene de vie, 
le suivi des devoirs et le soutien 
scolaire, la garde et 
I’accompagnement a I’ecole. 

Suivi a domiciie 
Les sages-femmes de la 
Protection maternelle et infantile 
assurent une surveillance de la 
grossesse a domicile, en lien 
avec le medecin prescripteur, 



sans frais pour la patiente. 

Les enregistrements du rythme 
cardiaque foetal ne sent 
habituellement pas assures. 

Les sages-femmes liberales 
assurent, sur prescription 
medicale, le suivi de la grossesse 
a domicile avec des 
enregistrements du rythme 
cardiaque foetal. Les frais sont 
pris en charge a 1 00 % 
par la Securite sociale a partir 
de 28 semaines d’amenorrhee. • 


ture. Les etudes evaluant I’interet du 
repos, voire de I’hospitalisation pour pre- 
venir I’accouchement premature, sont 
peu nombreuses, mais concluent toutes a 
Fabsence de benefice du repos. II est 
cependant encore couramment preco- 
nise a I’heure actuelle. 

Preeclampsie et retard 
de croissance intra-uterin 
d’origine vasculaire 

Le risque de recidive de preeclampsie 
est d’autant plus eleve que la pathologie 
etait severe, compliquee (eclampsie, 
hellp syndrome, mort foetale in utero') et 
qu’elle s’etait revelee precocement. “ II 
est en de meme pour le retard de crois- 
sance intra-uterin d’origine vasculaire. 
Du fait de leurs mecanismes physiopa- 
thologiques communs, la recidive peut se 
faire indifferemment sous forme de 
retard de croissance intra-uterin ou de 
preeclampsie. 

L’instauration des 8 a 10 semaines 
d’amenorrhee d’un traitement par aspi- 
rine a faible dose (100 mg/j) permet de 


reduire le risque de recidive de pre- 
eclampsie de 20 % et de retard de crois- 
sance de 40 % lorsque les patientes ont un 
antecedent de forme severe. La decou- 
verte d’une pathologie sous-jacente 
(lupus erythemateux dissemine, nephro- 
pathies, thrombophilie, diabete, hyper- 
tension arterielle chronique) peut 
conduire a un traitement specifique (cor- 
ticotherapie, heparinotherapie...) qui 
ameliore le pronostic de la grossesse sui- 
vante. La prevention repose egalement 


sur la stabilisation d’une pathologie chro- 
nique de type nephropathie, lupus, dia- 
bete, hypertension arterielle equilibree 
avant le debut de la grossesse.*®’ De plus, 
une surveillance maternelle et foetale 
intensive est mise en place. Les patientes 
ayant un antecedent de preeclampsie ou 
de retard de croissance intra-uterin ont 
des grossesses a haut risque et doivent 
etre adressees a un g 3 mecologue-obstetri- 
cien des le debut de la grossesse, voire 
dans la periode preconceptionneUe. • 


EN PRATIQUE 

Q II faut prescrire a toute patiente qui souhaite demarrer une grossesse de I’acide folique 
a la dose de 0,4 mg/j jusqu’a 12 SA (en I’absence de facteur de risque accru). 

Q II faut systematiquement penser a depister les autres facteurs de risque 
par I’interrogatoire et les examens biologiques. 

O II faut proposer une injection d’immunoglobulines anti-D a toute patiente rhesus - 
qui a des metrorragies en cours de grossesse, et ce quel que soit le terme. 

Q Si une patiente a un facteur de risque specifique, un avis specialise doit etre demande 
pour instaurer les mesures preventives adequates. 
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SUMMARY Detecting high risk pregnancy 

Antenatal care is aiming to reduoe maternal land foetal mortality and morbidity. Maternal and foetal mortality oan be due to different causes. Their knowledge allows identifying pregnancy (high risk 
pregnancy) with factors associated with an increased risk for mafernal and/or foefal morfalify and serious morbidify. Idenfificafion of high risk pregnancies and initiafion of appropriafe freafmenf and/or 
surveillance should improve mafernal and/or foefal oufcome. New risk factors are continuously described thanks to improvement in antenatal care and development in biology and cytopathology, increasing 
complexity in identifying high risk pregnancies. Level of risk can change all over the pregnancy. Ideally, it should be evaluated prior to the pregnancy and at each antenatal visit. Clinical examination is 
able to screen for infra-uferin growfh restricfion, pre-eclampsia, threafened for preform labour; ulfrasounds help in fhe diagnosis of foefal morphological anomalies, foefal chromosomal anomalies, placenfa 
praevia and abnormal foefal growfh; biological exams are used fo screen for pre-eclampsia, gesfafional diabefes, frisomy 21 (for which screening mefhod jusf changed), rhesus immunisation, 
seroconversion for toxoplasmosis or rubeola, unknown infectious disease (syphilis, hepatitis B, VIH). During pregnancy, most of fhe prevenfive sfrategies have to be initiated during the first trimester or 
even before conception. Prevention for neural-tube defects, neonatal hypocalcemia and listeriosis should be performed for all women. On fhe opposife, some measures are concerning only women wifh 
risk factors such as prevention for toxoplasmosis, rhesus immunizafion (which recenfly changed), tobacco complications and pre-eclampsia and intra-uterine growth factor restriction. 


RESUME Comment depister une grossesse a risque? 

Le suivi de la grossesse a pour objectif de reduire la mortalite et la morbidite maternelle et fostale. Les causes de mortalite maternelle et/ou foetale sent nombreuses ; leur connaissance permet d’identifier 
les grossesses qui presentent des facteurs exposant la mere et/ou I’enfant a un risque accru de mortalite ou de morbidite severe (grossesse a haut risque). L' identification de ces grossesses et la mise 
en place de strategies de prevention ou de surveillance adaptees permettent de limiter I’evolution vers une grossesse pathologique. De nouveaux facteurs de risque sent identifies en permanence du fait 
de I’amelioration du suivi des grossesses, des progres des examens complementaires, en particulier biologiques, et rendent plus complexes I’identification de ces grossesses. Le niveau de risque d'une 
grossesse est evolutif ; il doit idealement etre evalue avant le debut de la grossesse, puis lors de cheque consultation. L'examen Clinique a pour objectif principal de depister le retard de croissance intra- 
uterin, la preeclampsie, une menace d’accouchement premature; les echographies permettent le depistage de certaines malformations et anomalies chromosomiques fcetales, d'un placenta praevia, 
d’anomalies de la croissance fostale; les examens biologiques permettent le depistage d’une preeclampsie, d’un diabete gestationnel, de la trisomie 21 (dont les modalites de depistage ont recemment 
change), d’allo-immunisation anti-D, d’une seroconversion toxoplasmique ou rubeolique, d’une pathologic infectieuse meconnue (syphilis, hepatite B, VIH). La prevention de certaines pathologies 
obstetricales, fcetales ou neonatales fait partie integrante du suivi de la grossesse. Les mesures de prevention se sont multipliees, parallelement a I’amelioration des connaissances des facteurs de risque 
des principales pathologies obstetricales. La plupart des mesures de prevention doivent etre mises en place au 1 '' trimestre de la grossesse, voire dans la periods preconceptionnelle. Toutes les femmes 
sonf concernees par la prevention de la fermeture du tube neural, de I’hypocalcemie neonatale et de la listeriose. A I’inverse, seules celles ayant des facteurs de risque sont concernees par la prevention 
de I’infection fcetale par la toxoplasmose, de I’allo-immunisation anti-D (dont les modalites ont recemment change), des complications du tabagisme et des conduites addictives, de la preeclampsie et 
du retard de croissance intra-uterin d’origine vasculaire. Tout medecin amend a suivre des grossesses doit done connaitre ces mesures et savoir les appliquer. 


Les auteurs declarent n'avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees dans ce dossier. 
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